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RESUMEN 
Desde los albores del siglo XX la mayor parte de los países del norte, han ido mejoran-
do su desarrollo socioeconómico y han asistido a una evidente elevación de los niveles de 
bienestar, en un permanente, acentuado e injusto contraste con los más pobres. Esta evolución, 
al mismo tiempo que permitía acceder al consumo de forma muchas veces incontrolada exigía 
importantes esfuerzos de explotación de recursos naturales y de generación de energía para 
impulsar el desarrollo industrial. Entre los efectos perversos de ese desarrollismo ha aparecido 
el grave problema del calentamiento global de origen antropogénico, que en forma de cambio 
climático ocasiona graves repercusiones sobre el medio ambiente, los ecosistemas y las espe-
cies animales. Por otra parte y , sin duda, de mayor gravedad, es el efecto directo e indirecto del 
Cambio climático en la salud humana, con resultados agudos o crónicos y que representan una 
grave carga de enfermedad y mortalidad y un importante crecimiento de los gastos directos de 
atención sanitaria y de los costos indirectos de la protección social. Todas estas razones deben 
hacernos adoptar una actitud beligerante frente al cambio climático y una actitud preventiva 
para reducir el impacto del cambio climático en la salud humana. 
Palabras clave: Cambio Climático, Salud Humana, Siglo XX. 
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ABSTRACT 
Since the dawn of the 20th century most of the countries of the North, have been im-
proving their socio-economic development and have attended an apparent elevation of levels of 
well-being, in a permanent, pointed and unfair contrast with the poor. This development, at the 
same time allowing access to consumption often uncontrolled required significant efforts of 
exploitation of natural resources and power generation to boost industrial development. Among 
the negative effects of that development has appeared the serious problem of global warming 
of anthropogenic origin, causing serious impacts on the environment, ecosystems and animal 
species in the form of climate change. Moreover and, no doubt, more serious, it is the direct 
and indirect effect of climate change on human health, with acute or chronic results and which 
represent a serious burden of disease and mortality and significant growth of the direct costs of 
health care and indirect costs of social protection. All these reasons must make us adopt a 
belligerent attitude towards climate change and a preventive approach to reduce the impact of 
climate change on human health. 
Key Words: Climate Change, Human Health, XXth Century. 
 
 
1.-INTRODUCCIÓN 
 
 Las primeras referencias a influencia del clima y sus componentes en la salud 
de las personas aparecen en el Canon de la Medicina (Nei Ching) de la Antigua Chi-
na, cuando se refiere al frío, al calor y al aire, entre otras, como causas básica de en-
fermedad. Mas tarde, en la civilización egipcia, Imhotep (2980 – 2900 a C.), presta-
ban atención a los cambios de la salud relacionados con las fuertes lluvias, hechos que 
aparecen reflejados específicamente en el Papiro de Edwin Smith, de 1760. 
Después de Alcmeon de Crotona (siglo VI a C), defensor de la salud como re-
sultado del equilibrio entre húmedo y seco o calor y frío, fué Hipócrates de Cos, ini-
ciador de la verdadera epidemiología, quien dentro de su “Corpus Hipocraticum”, en 
el tratado “De los aires, las aguas y los lugares”, reconoce la importancia del frío y el 
calor en la salud humana y la importancia de la geografía y el clima en la aparición de 
las epidemias y utiliza estos conocimientos para aconsejar los asentamientos de la 
población. 
Filósofos griegos como Platón (428 – 347 a C.) destacaron la importancia de 
los factores climáticos en el temperamento y el comportamiento de las personas; sos-
tenían que el “boreas” (fuerte viento del norte), el frío y las brumas hacían a los hom-
bres del norte y el oeste guerreros, mientras que el clima relajante del sur, mas tem-
plado, hacia a sus ciudadanos mas lascivos y amantes del arte y los placeres. Junto a 
Platón, ARISTOTELES (IV a de C.), en su obra “Meteorología” hace un pormenori-
zado estudio de los fenómenos meteorológicos y los relaciona con la salud humana y 
en el mismo sentido se expresa Lucrecio (I a de C) en su obra “De Rerum Natura” 
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Fue Plinio el Viejo el que estableció de forma categórica la relación del clima 
con la curación de las enfermedades y expresamente de la Tisis o tuberculosis. La 
expresión “Sol est remedium maximun”, es una magnifica síntesis de la importancia 
de los factores climáticos en la curación de las enfermedades. Séneca, con su aporta-
ción climática al tratamiento del asma, o Areteo de Capadocia que vinculada la pre-
vención de enfermedades con el clima seco o Galeno que en su “Res natura” aconseja 
el clima de altura para algunas enfermedades, son figuras destacadas en este campo. 
El retroceso de las ciencias medicas y la meteorología acaecido en la Edad 
Media, retornó a la consideración de la enfermedad y los desastres naturales como un 
castigo divino a las acciones humanas, como se expresaron, el monje Cesar de Heis-
terbach en las inundaciones en Eisleben (Prusia) en 1222, “… hemos sido golpeados 
por una justa decisión divina” o Bocaccio, refiriéndose a la epidemia de peste que 
asoló Venecia en 1340: “Tal fue la crueldad del cielo y, probablemente a causa de 
los hombres que 100.000 almas perecieron en la ciudad”. Esta etiología divina se 
recoge en el libro “Cambio Climático” de Guy Jacques y Hervé le Trent, con invoca-
ciones a los santos frente al granizo, los rayos o los ciclones 
En el siglo XIII-XIV, Arnau de Vilanova, relacionaba las epidemias con la co-
rrupción del aire, las influencias astrales y las condiciones atmosféricas.También las 
culturas precolombinas, aztecas e incas, atribuían la enfermedad y los fenómenos 
meteorológicos adversos a los castigos divinos y a la influencia astral, razón por la 
que muchos de sus dioses estaban relacionados con los elementos astrológicos. El 
dios SOL o Inti la fuerza más poderosa de la naturaleza; Ixchel, diosa de la Luna, 
también conocida como diosa Arcoiris, gobierna la evolución de las mareas. Tlaloc, 
rey de la lluvia, capaz de traer enfermedades desde las montañas por su influencia en 
la naturaleza (reumas etc.) y podía curarlas.  
En el Renacimiento, Paracelso (1493 – 1541), en “Paramirum” explica la fuer-
za curativa de la naturaleza e interpreta que el “Ens astrale o astrorum” tiene una no-
table influencia como causa de enfermedad. Girolamo Fracastoro, en las “seminaria 
morbis”, se refiere a la influencia de las condiciones climáticas en la determinación de 
las enfermedades. 
Especial mención merece Sydehnham (1627 – 1689), al referirse a las enfer-
medades estacionarias, producidas por efluvios o “miasmas” que llegaban a la atmós-
fera procedentes de la tierra, y las enfermedades “Epidémicas” debidas a alteraciones 
secretas e inexplicables de la atmósfera y la naturaleza. Su principal en este campo se 
contiene en su teoría de “Las constituciones epidémicas”, basadas en las teorías Hipo-
cráticas de las tercianas y las Katastasis, que supuso un importante impulso para las 
“topografías médicas” y representaron el inicio del movimiento higienista de la rela-
ción entre el medio ambiente, el clima y la salud humana.  
En el siglo XVIII, Georges Louis Leclerc (1747 – 1788), conocido como 
BUFFON, en su obra “Historia Natural, General y Particular” y Momtesquieu en su 
“Espíritu de las Leyes”, analizan la influencia del clima en las distintas razas y en la 
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cultura, formas de vida y la salud. En esa misma centuria, Gaspar Casal, al estudiar la 
epidemia de Ictericia en Asturias, relaciona el ambiente seco y los vientos con el mo-
do de enfermar de las personas, en estos términos: “Se encienden y agitan los humo-
res y adquieren un hervor modestísimo, siempre que dominan los vientos ábregos o 
australes….”, y lo mismo hace Cibat en 1804 al relacionar el contagio de la fiebre 
amarilla con los vientos. 
En el siglo XIX, Georges Bodinfton en su obra “Tratamiento de la consunción 
pulmonar” expone los efectos beneficiosos del clima de altura y del aire seco y puro 
en el tratamiento de la tuberculosis pulmonar. Afirmación esta que sirve de apoyo al 
nacimiento de los primeros sanatorios antituberculosos, credaos en Gobersford, por 
Brehmer, en Davos por Spengler y en Falkestein por Dettwesler. 
El movimiento higienista o sanitarista inglés , casi 100 años antes de que 
Haeckel relacionara en 1873 el medio ambiente y la salud, y acuñara el termino “eco-
logía”, ya dedica sus esfuerzos a poner de manifiesto la importancia del clima en la 
salud, a través de los estudios del análisis geográfico de la morbilidad y mortalidad. 
En la actualidad, en Austria y Alemania, el Viento FOEHN ha sido invocado 
como atenuante de acciones delictivas, a causa de la producción de cefaleas, ansiedad, 
irritabilidad, trastornos del comportamiento y que incluso llega a aumentar la morbili-
dad y mortalidad por enfermedades cerebrovasculares. 
Lamentablemente, como efecto no deseado de los grandes avances que supuso 
para la medicina y la lucha contra las enfermedades transmisibles la llegada del Para-
digma de la microbiología, a finales del XIX, la ratificación por KOCH y otros de la 
teoría animada del contagio, llevó a la consideración de que toda enfermedad era 
infección y se despreció la importancia del medio ambiente en la determinación de la 
salud de las personas. 
 
2.- El Cambio climático y sus efectos sobre la salud 
Cuando se estaban extinguiendo los temores de un Apocalipsis mundial susci-
tado por las explosiones atómicas de 1945, de Hiroshima y Nagasaky, y su grave 
impacto psicológico, el brillante futuro que, al finalizar el siglo XX, se prometían 
muchos países desarrollados se vio truncado con la actual crisis económica, que ame-
naza con llevarse por delante el prometedor futuro de muchas generaciones de jóve-
nes. A esas incertidumbres económicas se suman las derivadas del cambio climático 
que, según expresó Margaret Chan, Directora general de la OMS constituye la “Ter-
cera crisis mundial que acecha en el horizonte”(1) René Dubos, coautor del libro “La 
tierra es única”, propone definir un periodo antropoceno en la evolución terrestre para 
reconocer el impacto de las actividades humanas en la biosfera y la salud, (2) 
En términos de calidad de vida, DAILY, (Disability-Adjusted Life Years), 
años de vida ajustados por discapacidad el cambio climático produce un impacto 
equivalente a 5.157 millones, muy inferior a los 59.081 que ocasiona el tabaco (3)(4), 
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siendo las zonas mas afectadas las menos desarrolladas del sudeste de Asia, África y 
el Este del Mediterráneo, y en todo caso son los niños los mas afectados. 
El cambio climático y ecológico tienen sobre la salud humana, tres tipos de 
efectos: Primarios, secundarios y terciarios. (1) Los efectos primarios, resultados del 
impacto directo del clima en la salud están representados por las olas de calor, inun-
daciones, tormentas, tornados e incendios forestales, de efecto inmediato, en los que 
la relación causa/efecto es evidente. Los efectos secundarios son el resultado del im-
pacto del cambio climático en los agentes biológicos productores de enfermedades, en 
los vectores y en los huéspedes epidemiológicos, así como en la distribución de los 
alergenos y en la concentración de contaminantes atmosféricos. Estos efectos son 
menos rápidos y evidentes y la justificación de su causalidad mas problemática. Los 
efectos terciarios, más complejos, se producen por la sinergia del cambio climático, 
las reacciones ecológicas y las decisiones políticas, son mas graves y devastadores, y 
entre ellos se encuentran las hambrunas, las guerras y las migraciones masivas de 
carácter forzoso. 
Los cambios de clima comportan cambios en los patrones de enfermedades 
existentes, dan lugar a emergencia o reemergencia de otras y a la aparición de nuevas, 
de forma que los factores de riesgo y las enfermedades sensibles al clima figuran 
entre las principales causas de la carga mundial de morbilidad, entre las que cabe citar 
desnutrición (3,7 millones de muertos al año, enfermedades diarreicas con 1,9 millo-
nes. y malaria con 0,9 millones). El aumento de la carga mundial de morbilidad y 
mortalidad condiciona un aumento de la demanda de servicios sanitarios y un incre-
mento del gasto cada vez más difícil de afrontar, incluso en los países desarrollados. 
La OMS ha analizado la carga de morbilidad atribuible al cambio climático,(5), 
utilizando como base la carga media de los años 1961 a 1990, y en el año 2000 se 
habían producido 160.000 defunciones excesivas y la perdida de 5,5 millones de años 
potenciales de vida ajustados, a partir de malaria, desnutrición, enfermedades diarrei-
cas, inundaciones y olas de calor. 
La emergencia o reemergencia de enfermedades transmisibles, asociadas di-
rectamente a cambios medioambientales, dependen de factores intrínsecos, de los que 
depende la patogenicidad, virulencia y transmisibilidad (interacción patógeno-vector 
y del hospedador intermediario-reservorio), o de factores extrínsecos, que modulan la 
relación patógeno/vector/hospedador con las condiciones ambientales(6). 
El cambio climático interviene en la distribución temporoespacial y en la di-
námica estacional e interanual de patógenos, vectores y reservorios y condiciona la 
ecología y biología de los vectores y reservorios de muchas enfermedades (7) de la 
misma forma que temperatura, humedad y precipitación son determinantes en el asen-
tamiento de la poblaciones humanas. 
El fenómeno El NIÑO Oscilación Austral (ENOS) es un magnifico ejemplo 
del incremento del riesgo de transmisión de enfermedades infecciosas por eventos 
climáticos naturales(6)(8) Tras su paso, se produjo un aumento del 30% de la malaria 
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en Venezuela y Colombia y de un 400% en Sri-Lanka, se expandió el Dengue al 
sudeste de Asia y a Sudamérica, apareció la encefalitis del Valle de Murray y por 
virus Rio Roos en Australia, aumentó del 33-39% la Lehismaniosis en Brasil, se 
produce un brote de encefalitis de S. Louis en California en 1994 y de Encefalitis por 
virus del Nilo Occidental en New York y se duplican los ingresos hospitalarios por 
diarreas en Perú entre 1997 y 1998,  
Uno de los componentes principales del cambio climático y de mayor impacto 
en la salud humana, es el calentamiento global, que recordemos que aumento 0,6ºC 
en el siglo XX, triplicándose la tendencia creciente desde 1976 y con una previsión 
para fin de este siglo de 1,8 a 5,6ºC.  
El calentamiento tiene gran importancia en la Fenología de los artrópodos, vec-
tores de enfermedades, que alargan su periodo de actividad en condiciones favorables 
y alargan la diapausa (letargo) en condiciones adversas, de forma que la temperatura 
es un factor crítico para la densidad vectorial y su capacidad de transmisión (6) . El 
calentamiento del agua Acelera la metamorfosis de huevo a larva, aumenta las crías 
en periodo de transmisión y reduce el periodo de incubación extrínseca produciendo 
un aumento la tasa de inoculación y al alargar el periodo de actividad aumenta el 
número de transmisiones. La temperatura entre 14-18ºC y 34º C aumenta la transmi-
sibilidad al alargar la vida de los mosquitos. 
Las precipitaciones, influyen directamente en el desarrollo de los patógenos, el 
mantenimiento o destrucción de los nichos ecológicos y la biología de los vectores, de 
forma variable, en función de la producción de inundaciones o largos periodos de 
sequía. Las precipitaciones aumentan los criaderos de vectores y favorecen la disemi-
nación de las enfermedades; las inundaciones eliminan el hábitat de vectores y cam-
bian la geografía epidemiológica; Las sequías, reducen el caudal de los rios, crean 
remansos favoreciendo los criaderos y al deshidratar a los mosquitos les obliga a picar 
mas veces, aumentando la tasa de inoculación.. 
Las actividades humanas son determinantes en la biología de los vectores y su 
capacidad de producir epidemias. La urbanización, descontrolada, (barrios periféricos 
insalubres), la deforestación, los sistemas de irrigación aumentan los criaderos, la 
agricultura extensiva los reduce o elimina, el uso de plaguicidas reduce los vectores 
pero incrementa la vulnerabilidad humana, el turismo y el comercio transportan vec-
tores y portadores de gérmenes y, por fin, las migraciones masivas de países endémi-
cos a indemnes, diseminan las enfermedades.(9) 
En la actualidad hasta un 2-2,5% de los casos de malaria están vinculados al 
cambio climático y la población de regiones endémicas expuestas alcanza el 45%. Es 
previsible que al finalizar el siglo XXI el incremento de la población y la extensión de 
regiones endémicas por el aumento de la temperatura, la población expuesta pasará a 
ser del 65%. (10) La altitud (mas de 3000 metros) y temperatura (menor de 15º y mayor 
de 38º) son factores críticos para el mosquito y para la biología del plasmodio.  
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En los últimos años ha reemergido la enfermedad en España y Europa, por la 
resistencia a los antipalúdicos, la de los mosquitos a los plaguicidas y la limitación de 
los controles sanitarios. El paludismo fue erradicado en España en 1964 y en la actua-
lidad se dan al año unos 400 casos importados, transmitidos preferentemente por el 
Anopheles atroparvus, único vector presente, refractario a las cepas tropicales de Pl. 
falciparum. El escenario de transmisión para el año 2050 llega a Marruecos y el sur 
de España (11) por la invasión de mosquitos susceptibles, riesgo reducido por el aire 
acondicionado. (12) 
El Aedes aegyptii está desaparecido por encima del paralelo 35 y, sin embargo 
el Aedes albopictus (mosquito tigre o mosquito viajero), vector del Dengue y de la 
Fiebre Amarilla ha invadido Europa y llegó a España en 2004. Sobrevive hasta el 
paralelo 42 (2/3 de la península ibérica), pero su isoterma critica es -5º C, por lo que 
puede ir extendiéndose hasta Suecia y países nórdicos (13). Esta nueva distribución de 
vectores por el calor, aumenta el riesgo de transmisión de la Fiebre Dengue, al acortar 
el periodo de incubación y variar latitud y altitud. (14) Las características favorables 
para el asentamiento del Aedes Albopictus podría facilitar la reemergencia de la en-
fermedad (altas temperaturas, mucha vida en la calle, grandes núcleos urbanos y ven-
tanas abiertas) (15) y mas en el delta del Ebro, cornisa cantábrica, Cataluña. Cuencas 
del Tajo y Guadiana y desembocadura del Guadalquivir. 
Algunas encefalitis virales cuyo vector principal es el Culex (pipIens y quin-
quefasciatus) podrían afectar a Europa, tales como El Virus del Nilo Occidental, que 
ya produjo brotes en Rumania y el Algarbe portugués, y donde, sin casuística clínica 
se han encontrado anticuerpos en Valencia, Galicia, Coto de Doñana y delta del Ebro. 
El aumento de las temperaturas desplazaría hacia el norte el ámbito geográfico 
de enfermedades como la lehismaniosis cutáneas, las Borreliosis y Ricketsiosis (fie-
bre Maculada y fiebre botonosa) y otros procesos como la enfermedad Congo-
Crimea, por desplazamiento hacia el norte de las garrapatas africanas (Hyalomma 
marginatum y Hyalomma anatolicum). 
No todo va a ser aumento del riesgo. El aumento de las temperaturas podría 
eliminar en España el Ixodes ricinus, transmisor de la enfermedad de Lyme y la ga-
rrapata del perro (Ripicephalus sanguineus), transmisor de la Fiebre Botonosa Medi-
terránea, vectores que podrían trasladarse hacia el norte de Europa, donde las tempe-
raturas serian mas templadas. (16) 
En resumen, el riesgo potencial para España viene determinado por su proxi-
midad a África, por ser vía obligada de paso de corrientes migratorias de aves, por la 
intensidad de las corrientes migratorias humanas sur-norte, por la proximidad a zonas 
de endemia o de transmisión vectorial, factores todos estos que se suman al cambio 
climático. Además, el creciente deterioro sanitario motivado por la crisis económica, 
la insuficiencia tradicional, ahora agravada, de los servicios de salud pública y el des-
control de la inmigración, contribuyen a ensombrecer los pronósticos. (6) El incremen-
to de la carga de enfermedades transmisibles y malnutrición compensará, con creces, 
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los beneficios que el cambio climático producirá por la disminución de la mortalidad 
en zonas frías y el mayor rendimiento de los cultivos en zonas templadas. 
Los fenómenos naturales extremos, tales como olas de calor, inundaciones, 
tormentas, ciclones y sequías, son otros de los responsables directos de una gran carga 
de morbilidad y mortalidad, cuya frecuencia e intensidad esta previsto se incremente 
en el futuro, y cuyo impacto estará, en gran medida, condicionado por la adaptación 
de la población y la disponibilidad de planes de emergencia. 
Entre los años 1991 y 2002 se han documentado 2.257 desastres naturales en-
tre los que las inundaciones representaron el 43%, afectando directa o indirectamente 
a mas de 1.200 millones de personas, con mas de 100.000 muertos. (17). Es previsible 
que la carga mundial de las enfermedades diarreicas se incrementen un 2-5% y que 
los fallecidos por inundaciones se multipliquen por 2-5 y sobre todo en regiones sub-
desarrolladas. El Huracán Sandy, que arraso recientemente la costa occidental de los 
Estados Unidos, es un buen ejemplo de cuanto venimos comentando. 
Las inundaciones, acontecimientos meteorológicos extremos de baja probabi-
lidad y alto impacto, resultantes de la interacción de los cambios de clima, las activi-
dades humanas, la geografía y la topografía del terreno,   producen efectos directos, 
de carácter traumático, y efectos indirectos como aumento de las enfermedades infec-
ciosas, contaminación de abastecimientos, exposición a contaminantes tóxicos verti-
dos accidentalmente a los rios (18) y algunos incluso diferidos en el tiempo como la 
malnutrición y las enfermedades mentales (19) 
Los fenómenos meteorológicos extremos han ocasionado, entre otros, los si-
guientes efectos destacables: 
- En Europa Central 1997, más de 100 muertos y 200.000 personas sin 
hogar (efectos minimizados gracias a la rápida reacción de los países 
desarrollados). 
- El Huracán KATRINA ocasionó 1.300 muertos, 2000 lesionados de di-
ferente gravedad y mas de un millón de desplazados. 
- El desbordamiento del MOSA en 1993-94 produjo grave problema de 
contaminación de plomo y cadmio cuyo impacto es difícil de medir por 
la latencia de los efectos potenciales de la intoxicación. (19) 
- La mortalidad por neumonía, responsable del 17% de la mortalidad me-
nor de 5 años (20), tiene marcado carácter estacional y estrecha vincula-
ción con el cambio climático y las épocas de lluvia en países tropicales. 
(21) El 44% de esta mortalidad por neumonía es causado por la desnutri-
ción, también vinculada al cambio climático. (22) 
La morbimortalidad general presenta una dinámica estacional característica, 
con máximos invernales y un pico estival de menor intensidad, aunque sus efectos en 
la salud sean más perceptibles que los que se presentan en invierno. (23) Esta dinámica 
se presenta gráficamente en forma de U o de J, con una temperatura de mínima inci-
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dencia/mortalidad, en torno a los 20ºC y una gran variabilidad geográfica, dependien-
do en gran manera de la adaptación de la población al rango térmico. La excesiva 
mortalidad invernal suele estar relacionada con las enfermedades circulatorias y respi-
ratorias y la estival con aquellas (24), siempre mas intensa en varones y manifestándose 
en corto plazo (1-3 días). 
 
Temperaturas máximas. Lisbnoa y Madrid 
 
(26) Diaz Jimenez J, Linares Gil G, Garcia Herrera R. Impacto de las temperaturas extremas en la salud 
publica: futuras actuaciones. Rev. Esp. Salud Publica 2005; 79 : 145-157. 
 
NO existen criterios absolutos para definir las olas de calor o de frío“, (25) ya 
que para cada ciudad existen temperaturas umbral, máximas diarias a partir de las 
cuales se dispara la mortalidad, por lo que podemos adoptar la mas utilizada: “Perio-
do en que la temperatura máxima diaria supere en percentil 95 de la serie de tempe-
raturas máximas del periodo junio-septiembre de 1991 a 2002” y su duración será la 
del numero de días seguidos en que se supere dicho umbral. 
Para cada ciudad existe una temperatura umbral, que puede definirse como el 
valor que representa el punto de inflexión en el que la relación entre la temperatura y 
su impacto en la salud cambian, es decir, a partir de la cual se dispara la mortalidad, 
siendo el mayor impacto en las zonas mas frías que en las templadas, por razones de 
adaptación Al analizar los impactos en salud, no se puede ignorar la existencia de 
periodos de latencia (días entre la exposición y en ingreso – tres días para las cardio-
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vasculares- que puede desvirtuar los registros e introducir sesgos en las estadísticas. 
El gráfico 1, tomada de Diaz Jimenez y Linares Gil (26) representa la temperatura um-
bral para Madrid (36,5º) y Lisboa (34º) y la evolución de la mortalidad por causas 
orgánicas. 
Las islas urbanas de calor añaden 4-5 grados a las altas temperaturas del calen-
tamiento medio general, aumentando el riesgo del golpe de calor en las ciudades (27) 
que se verán expuestos a situaciones extremas, de intensidad y frecuencia variable 
según lugar geográfico y nivel de desarrollo (28) 
La figura 1, tomada de Martinez Navarro (29) representa la temperatura umbral 
para cada una de las capitales de provincia españolas. 
  
Figura 1 
 
    
 
La mejor forma de cuantificar el impacto de las olas de calor es medir los efec-
tos en la mortalidad por cada grado centígrado que aumente la temperatura a partir del 
umbral, de forma que a partir de un punto es un grafico logarítmico, puesto que cada 
grado de aumento de la temperatura se produce un aumento mucho mayor de la mor-
talidad. La consideración de temperatura y duración permiten calcular la intensidad de 
la ola de calor.  
En el verano de 2003 se produjo una ola de calor que evolucionó en tres ondas 
sucesivas (10-29 de junio, con 560 defunciones el 14 de junio), la segunda del 8 al 14 
de julio, de menor intensidad, y la tercera del 31 de julio al 20 de agosto, con 609 
defunciones el día 14 de este mes.  El impacto de esta ola, que por su riesgo atribui-
ble representó un importante problema de Salud Publica, produjo un incremento del 
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7,9% (IC 95% 6,9-9,0) de defunciones observadas (43.312), sobre las esperadas 
(40.046), se caracterizó por una gran variabilidad geográfica, ocasionó un exceso de 
3.166 fallecimientos en las capitales (extrapolado a toda España serían 6.500 muertes) 
y afectó exclusivamente al grupo de mayores de 65 años 
También Europa se vio afectada a por la ola de calor, donde ocasionó una alta 
sobremortalidad (24) cuantificada en 14.800 defunciones en Francia (1 al 20 de agos-
to), 4.175 defunciones en mayores de 65 años en Italia (15 de julio a 15 de agosto), 
1.316 defunciones en Portugal (31 de julio a 12 de agosto), 2.045 defunciones en 
Gran bretaña (4 al 13 de agosto) y las ya citadas 6.000 defunciones en España.  
En esta ola de calor, que ocasionó un exceso de 141 fallecimientos en Madrid, 
de las que el 96% eran mayores de 65 años, las causas cardiovasculares se incremen-
taron en mujeres en un 34,1%, la mortalidad por enfermedades respiratorias se incre-
mentó mas en varones mayores de 75 años (26,1%), seguido de las mujeres de 65 a 
74 años (23%). La Tabla 1, tomada de Martinez Navarro (29) expresa el porcentaje de 
incremento de la mortalidad por las distintas causas por cada grado de aumento de la 
temperatura, por encima del umbral.  
 
Tabla 1 
 
Hombres Mujeres Hombres Mujeres
Orgánicas % 14,7 16,2 12,6 28,4
Circulatorias % 9,4 11,7 6,3 34,1
Respiratorias % 17,2 23 26,1 17,6
65 ‐ 74 añoss Mayores de 75 añosCausas de mortalidad
 
 
Epidemiologicamente, el incremento de la mortalidad y hospitalizaciones (29) 
afecta a mayores de 65 años, con menor capacidad termorreguladora y umbral de 
sudoración mas alto (30)(31 en medio urbano por el conocido efecto de la “Isla de ca-
lor”, preferentemente nocturno y en zonas húmedas y en estratos socioeconómicos 
bajos(32)(33) Calentamiento global, envejecimiento de la población y urbanización des-
controlada, son determinantes. 
El mayor riesgo de mortalidad está asociado al Golpe de calor, en el que la 
obesidad excesiva, las enfermedades cardiovasculares subyacentes, la ingestión de 
neurolépticos y otros fármacos incrementan el riesgo (34) según se demostró en San 
Louis, en un estudio referido a 1936-1966, (35) donde la población de alto riesgo paso 
de ser la de 40 a 60 años a ser la de los mayores de 60. 
Estos impactos de las olas de calor en la morbilidad y mortalidad responden a 
la influencia de determinantes como la estructura de la población por grupos de edad 
y sexo, las condiciones socioeconómicas, la prevalencia de patologías previas, los 
hábitos de comportamiento sobre ejercicio o practicas de riesgo, la educación de la 
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población para la prevención, la disponibilidad y capacidad de acceso a los servicios 
sanitarios y, por fin, la disponibilidad de sistemas de alerta temprana. En cualquier 
caso la “isla de calor urbana” es contribuyente neto a la frecuencia y severidad de los 
impactos de las olas de calor (36) 
De acuerdo con Martinez Navarro (29) al viejo fenómeno de la existencia de una 
bolsa de personas susceptibles por los factores citados se añade una nueva manifesta-
ción, la de llegar, desde los años 70, a su umbral epidémico por ser vulnerables a 
cualquier situación derivada de riesgos ambientales o sociales. 
En las olas de calor, además de aumentar la morbilidad y la mortalidad, de las 
que Basu y Famet (37) han efectuado la mejor revisión sobre 98 estudios entre 1957 y 
2002, se produce un incremento de la demanda de atención de urgencia y de ingresos 
hospitalarios, con una alta repercusión asistencial y un elevado coste sanitario. 
La ola de calor de 2003 en el Reino Unido, ocasionó una sobremortalidad del 
17,4%, con un exceso de ingresos hospitalarios del 16% (38) y un fuerte incremento de 
atención en urgencias. Sin embargo, en la ola de calor de 1995 en ese mismo país, el 
exceso de mortalidad alcanzó el 11,8% y solo crecieron un 1,9% los ingresos hospita-
larios, con una clara discrepancia de ambos indicadores (39), seguramente porque mu-
chos enfermos murieron en sus domicilios, sin ser ingresados, o por falta de camas.  
El aumento de la concentración de contaminantes atmosféricos primarios o se-
cundarios, que acompaña a las olas de calor, agravan sus efectos, de forma que un 
incremento de 10 microgramos/metro cúbico de ozono, sobre el valor umbral de 50 
de promedio diario, ocasiona un impacto similar en ingresos hospitalarios que el au-
mento de un grado centígrado de aumento de la temperatura. (36) En la ola de calor de 
2003 el incremento de Ozono contribuyó al exceso de mortalidad en Francia, entre un 
2,5% en Burdeos y un 85,3% en Toulouse. (40) En Bélgica los efectos sinérgicos de 
ozono y temperaturas extremas fueron similares. 
En Madrid, según los estudios de Linares (26) ni el 21,5% de incremento de 
mortalidad ni el 34,1% de incremento de la mortalidad por enfermedades cardiocircu-
latorias en mayores de 75 años tenían concordancia con el escaso 5% de incremento 
de los ingresos, desfase atribuible, quizás a un defecto de registro.  
En 1995 en Chicago la ola de calor ocasionó una sobremortalidad del 147% y 
los ingresos solo se incrementaron un 11% (41)(42) En Inglaterra y Gales (43) las muertes 
crecieron un 59% en mayores de 75 años y los ingresos hospitalarios solo del 16%.  
En Estados Unidos los datos mas relevantes de un estudio elaborado entre 1991 
y 2004, (44) fueron un incremento de 9.0 – 12,4% de las admisiones por enfermedades 
respiratorias por millón de habitantes y de un 36,5 – 43,4% por enfermedades cardio-
vasculares. El máximo incremento de enfermedades respiratorias se producía en el 
primer día (2,70%) y de las cardiovasculares en el tercero tras el comienzo de la ola 
de calor (3,6%). Otros datos relevantes del estudio se reflejan en el cuadro numero 2. 
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Cuadro 2 
 
1.- Aumento del 2,7–3,1% de hospitalizaciones por enfermedades respiratorias: 
- El aumento de riesgo es mayor en Mujeres: 3,85%; Varones: 2,35% 
- El aumento del riesgo en el grupo de edad 50-74 años: 3,19% 
- El mayor incremento en EPOC: 7,84% y Asma 3,51% 
2.- Aumento de 1,4–3,6% de hospitalizaciones por enfermedades cardiovasculares: 
- EL aumento de riesgo es mayor en Varones 1,76%; mujeres 1,04% 
- El mayor incremento en el grupo > 75 años: 3,52% 
- El mayor incremento en disritmias cardíacas: 3,29% y enf. Isquémica: 2,54% 
Fuente: (44) Shao Lin, Ming Luo, Randi J. Et al. “Extreme High Temperatures and Hospital Admission for 
Respiratory and cardiovascular Diseases” (Epidemiology 2009;20: 738–746). 
 
La distribución de los diagnósticos al ingreso hospitalario de las enfermedades 
cardiovasculares, con una latencia de 3 días, fueron: Enfermedad isquémica (41%), 
insuficiencia cardiaca (22%), enfermedad cerebrovascular (15%) y arritmias (13%). 
Entre las enfermedades del aparato respiratorio, el asma representó el 65% de los 
ingresos y las bronquitis crónica (EPOC), el 16%. 
La aclimatación es factor determinante, de forma que en Londres (45) los ingre-
sos respiratorios aumentaron un 5,4% (con un umbral de 23ºC) y en New York solo 
el 2,7 con un umbral de 28,9 grados. Por esa misma razón, los ingresos en Madrid 
son menores, por aclimatación a un umbral de 36º. (46) 
El proyecto PHEWE de la UE analizó las causas de mortalidad, los ingresos 
por enfermedades cardiovasculares, cerebrovasculares y respiratorias por edades, 
considerando la temperatura real, la máxima aparente o Índice de malestar térmico 
(temperatura y humedad), que permite valorar la capacidad de enfriarse por sudora-
ción y evaporación. 
El resultado demuestra una gran variabilidad de la temperatura (14,7 de Dublín 
hasta 29,58 en Valencia) y una heterogénea proporción de incremento de ingresos de 
mayores de 75 años (5-6% en Paris hasta 10% en Barcelona, Milán o Turín, por cada 
grado de aumento de la temperatura sobre el umbral.(47) Los impactos de la ola de 
calor en la morbilidad por enfermedades respiratorias son menores que en la mortali-
dad (4,5 frente a 8,2 en las ciudades mediterráneas) y (3,1 frente a 6,1 en las nor-
continentales) por cada grado de aumento de temperatura , en mayores de 75 años. 
En Roma (48), las muertes aumentaron un 12,4% en olas de calor y los ingresos 
hospitalarios disminuyeron un 1,2%, posiblemente por el retraso del efecto del calor 
en las enfermedades respiratorias, y los casos muy graves de las cardiovasculares, que 
fallecen sin llegar al hospital.  
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Otro gran grupo de efectos del cambio climático sobre la salud humana, son 
los procesos alérgicos y en particular, asma y rinitis.  
La polinosis, descrita por BOSTOCK en 1819 ante la Sociedad Medicoquirúr-
gica de Londres como un catarro estacional, denominado “Fiebre del heno”, cuya 
etiología describió Charles Harrison Blackley en 1828, imputándolas a polen de gra-
míneas, (49) las plantas mas abundantes, ya que representan el 20% de toda la masa 
forestal y son muy alergénicas. En España, los cipreses, abedules en Galicia, el plá-
tano, y la Olea, entre otras son las mas alergénicas(50). 
La participación del polen, especialmente el de plantas de polinización anemó-
fila, mas que las entomófilas en la génesis del asma, aunque no puedan penetrar pro-
fundamente en el árbol bronquial por su tamaño aerodinámico, se justifica por ser 
portadores de alérgenos en su superficie, en subparticulas, mas activas cuando se 
respira por la boca que, por su tamaño, de 1 a 10 micras (paucimicrónicas) o menores 
de una micra (submicronicas), (51)(52) son capaces de profundizar y llegar a las células 
de soporte inmunitario. 
La rotura de los granos de polen por choque osmótico o por abrasión (53) la li-
beración a la atmósfera por la humedad de gránulos de almidón de 0,5-2,5 micras(54), 
y otras partes de las plantas (orbiculas y organismos Ubisch) pueden difundir alerge-
nos específicos del polen para ser inhalados por las personas. 
Existe una relación evidente entre la concentración del polen en general y de 
gramíneas en particular y los síntomas de asma,(55) de forma que los casos de asma, 
rinitis o eccemas se presentan en periodos muy específicos, según la geografía, la 
flora, el clima y otros factores medioambientales. Los brotes de asma epidémica se 
producen en Madrid en la segunda quincena de mayo y primera de junio, por la alta 
concentración de polen de gramíneas. (56)(57) 
La concentración de contaminantes primarios y de ozono, mayor donde mayor 
es la insolación, reduce la función pulmonar, aumenta los efectos alergénicos del 
polen y el riesgo de exacerbación del asma (58), asociándose al incremento de las visi-
tas a urgencias e ingresos hospitalarios por asma(59). Hay suficiente evidencia de que 
los contaminantes interactúan con los alergenos aumentando el riesgo de sensibiliza-
ción atópica y aumentando los síntomas en pacientes ya sensibilizados(60). 
Los dos factores determinantes, por parte de la plantas, son la producción del 
polen, su dispersión y su alergenicidad. La producción de polen depende de la tempe-
ratura, la luz solar, la humedad y los contaminantes atmosféricos; la dispersión del 
polen y de las esporas depende de los vientos, las lluvias y en definitiva, de la estabi-
lidad atmosférica. La alergenicidad del polen, por su parte, esta condicionada por la 
riqueza en alergenos.(61). Además, el calentamiento global anticipa la estación polínica 
de las plantas alergénicas hasta en 6 días en Europa occidental y es previsible que 
para 2050 se anticipe hasta en un mes para el Quercus y de una a tres semanas para la 
olea.(62) 
ANALES DE LA REAL ACADEMIA DE MEDICINA Y CIRUGÍA DE VALLADOLID 37 
 
37
Los ingresos hospitalarios y las visitas a urgencias también aumentan en épo-
cas de tormentas eléctricas (“Tormentas de Asma”), por mayor rotura osmótica de 
granos de polen y difusión de sus alergenos (63)(64) El aumento de expresión de las 
proteínas alergénicas y el incremento de liberación de alergenos al aumentar la con-
centración de contaminantes, exacerban la sintomatología de sujetos sensibilizados,(65) 
dañan la mucosa respiratoria y deterioran la capacidad de depuración mucociliar, 
facilitando el acceso de los alérgenos a las células del sistema inmunitario.(66)(67) La 
coexposicion a esporas de hongos y a altas concentraciones de ozono atmosférico se 
han asociado de forma significativa a marcadores de gravedad del asma con aumento 
de la sintomatología e incremento del consumo de medicamentos de urgencia o de 
rescate(68). 
La prevalencia del asma y la rinitis, se ha duplicado en la mayor parte de los 
países en las ultimas décadas(69), y la gravedad de los brotes, sin perjuicio de su com-
pleja etiología, de su posible base genética, de factores ambientales, estilos de vida e 
incluso de las denominadas cuestiones de higiene, son en parte imputables al cambio 
climático(70) y se evidencian  por los ingresos hospitalarios y por la gravedad de los 
síntomas de los casos graves de asma(71). La misma tendencia manifiestan otras en-
fermedades atópicas (rinitis, eccema, dermatitis atópica). Se estima que entre el 15 y 
20% de los niños en el mundo padecen dermatitis atópica(72) 
En Melbourne (Australia) en 1993 – 2002, frente a una disminución del 2% de 
las sibilancias en niños y una reducción de urgencias e ingresos, se produjeron un 
31% de incremento de las rinitis alérgicas, un 55% de los eccemas y un incremento de 
los tratamientos con esteroides, por sibilancias frecuentes.(73) En el Reino Unido en 
1995 – 2002, frente a la reducción de sibilancias y la gravedad de los ataques, se in-
crementaron un 26% los ingresos por asma y las rinitis alérgicas en un 8%. 
Una encuesta de medicina general en Inglaterra y Gales (1989-1998)(74), tras un 
pico de la incidencia en 1993, se produjo un descenso de la incidencia de asma y de 
las bronquitis, pero no descendieron el uso de broncodilatadores ni de esteroides apli-
cados por inhalación. 
El proceso etipatogénico se resume en que los cambios en el polen (mayor 
producción y alergenicidad) y la fonología de las plantas (producción y distribución 
temporoespacial) producidas por el cambio climático ocasionan una mayor exposi-
ción a alergenos cuyo efecto, sumado a la vulnerabilidad de base genética de muchas 
personas, producen como resultado un aumento de la sensibilización, la incidencia y 
prevalencia del asma y la carga de la enfermedad.(70) 
En Estados Unidos, donde el 54,6% de las personas tiene reacciones alérgicas 
positivas y 34 millones de personas padecen asma, las alergias suponen un coste de 
mas de 30 millones de dólares en gastos directos e indirectos.(75) 
Es previsible que el calentamiwento global ocasione un cambio en la distri-
bución de algunas especies de plantas alergénicas, de forma que las plantas de habi-
tats fríos podrían emigrar hacia el norte, hacia los polos (76) e incluso es evidente el 
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transporte de granos de polen a distancia (el abedul de Polonia y Alemania ha llegado 
a Dinamarca(77) y el polen de haya de Italia y Alemania ha llegado a España (78). 
En Montreal(79) se demostró una asociación significativa entre el aumento de la 
concentración de polen de gramíneas y las visitas a los servicios de urgencias a los 3-
5 días de la exposición y el aumento de los ingresos hospitalarios a los cuatro días. El 
huracán KATRINA incrementó los pacientes alérgicos en Nueva Orleáns, con un 
aumento de las tasas de asma infantil entre el 14-18%, mas alto en clases desfavoreci-
das y en zonas inundadas.(80 ) 
La rinitis alérgica es la manifestación mas común de las enfermedades atópicas 
con una prevalencia estimada en Europa del 15 al 25%.(81) Los pacientes generan tres 
visitas medicas al año, con un gasto de nueve recetas por paciente y un coste adicional 
de 1.500 dólares. (82) Según un estudio de FERIN (FarmacoEconomia de la RINitis), 
el coste medio total en España de la rinitis alérgica (incluyendo costes directos e indi-
rectos), asciende a 1.708 € por paciente. Los costos directos, derivados del gasto far-
macéutico y de la utilización se servicios sanitarios alcanzan los 584€ por año, mien-
tras que los costes indirectos (absentismo mas reducción del rendimiento) se estiman 
en 1.128€ por año. 
Se ha descrito una asociación estadística del mes de nacimiento y la sensibili-
zación alérgica al raigrass con síntomas e rinitis y asma, con resultados dispares en 
distintos trabajos (83)(84)(85) En SUECIA (84)los lactantes expuestos a polen de abedul 
tienen un riesgo 2,4 veces mayor y los nacidos de madres expuestas de 1,7 veces mas 
de presentar pruebas positivas de sensibilización a los 4-5 años, frente a expuestos a 
partir de un año de edad.(87) 
Respecto al desarrollo de la enfermedad, en California (88), los niños expuestos 
en los tres primeros meses de vida presentaban sibilancias precoces con una asocia-
ción positiva y en Suecia(89) la exposición en los tres primeros meses de niños nacidos 
en épocas de altas concentraciones de polen aumentaron 2,6 veces la prevalencia de 
asma a los 4-5 años, y los hijos de madres alérgicas al polen presentaban mas sínto-
mas de enfermedad atópica, con independencia de la exposición ocurrida. 
Otra importante consecuencia de las olas de calor, es el compromiso de la fun-
ción renal por alteración de la termorregulación y de los mecanismos fisiológicos de 
ajuste circulatorio. El fallo renal tras deshidratación fue el responsable de una parte 
importante del exceso de mortalidad de la ola de calor en Francia e Inglaterra en 2003 
en personas mayores(90)(91). La edad avanzada, las enfermedades crónicas y las comor-
bilidades son determinantes del riesgo.(92) 
En Adelaida (Australia) entre 1995 y 2006, se estudiaron 31 olas de calor de 3-
4dias de duración, con 38ºC de temperatura media y máxima de 44,38ºC obteniendo 
importantes hallazgos.(93) La frecuencia de ingresos por enfermedad renal aumento un 
10%, con un RR de 1,130 para personas de 15 a 64 años, mayor en varones, y un RR 
de 1,196 para mayores de 85 años, mayor en mujeres. El fracaso renal agudo supuso 
el 3,19% de los enfermos renales, con un RR de 1,25, mayor en varones (1,35) y en 
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personas de 15 a 64 años. Diabetes previa (94), actividad deportiva, laboral o de ocio, 
edad avanzada por elevación del umbral de sed y disminución de la termotolerancia 
(95), el consumo de medicamentos en terapias de enfermos mentales, tratamientos 
antihipertensivos, Anticolinérgicos, barbitúricos, antihistamínicos o diuréticos, incre-
mentan el riesgo.(96) 
En CALIFORNIA, la ola de calor de 1993, en los casos ingresados por ago-
tamiento térmico y de insolación, la creatinina y la urea mostraron valores patológicos 
en el 67 y 64% de los casos respectivamente.(97)(98)  
La carga de morbilidad de los enfermos mentales en olas de calor es mayor 
que la del resto de la población general, por gozar de peor salud, por problemas de 
comportamiento, falta de capacidad de percepción de los riesgos, la medicación que 
reciben, la exclusión social, las dificultades financiera y las frecuentes comorbilida-
des(99), aumentando significativamente sus ingresos hospitalarios(100) y la mortali-
dad(101) 
En el estudio de Adelaida, (1993 – 2006)(102), uno de los mas completos reali-
zados sobre este tema, los ingresos aumentaron un 7,9% pasando de 35,8 a 38,2 in-
gresos por dia, (1,183 en varones de 15 a 64 años). 
Los trastornos orgánicos, que representaron en 56,2% de los ingresos, se in-
crementaron un 21,3%, siendo mayor en mujeres y en personas de mas de 75 años El 
riesgo de ingreso de la demencia, la principal representante del grupo, se incrementó 
un 17,4%, y el RR en mujeres 1,215.  
Las hospitalizaciones por uso de sustancias psicoactivas solo aumentaron en 
mujeres (RR 2,36) y en mayores de 75 años (RR 1,57). Los desordenes afectivos 
representaron el 39% de los ingresos y aumentaron un 9,1% sobre todo en el grupo de 
15 – 64 años (RR 1,10, ligeramente mas alto en mujeres 1,12). Las hospitalizaciones 
por trastornos neuróticos aumentaron un 9,7%, mas en jóvenes y ancianos (1,52 en 
varones y 1,27 en ancianos). Las hospitalizaciones por trastornos del sueño y la ali-
mentación representaron un 1,6% de todas las altas y solo se incrementaron en las 
mujeres (5,894). Las hospitalizaciones por trastorno del desarrollo psicológico repre-
sentaron el 0,35% de los ingresos y se incrementaron un 64%, siendo los mas afecta-
dos el grupo de 15 – 64 años (3,38). Por fin, los ingresos por senilidad se duplicaron 
con motivo de las olas de calor en los mayores de 75 años (RR 2,53) y mujeres (RR 
3,60) y en el grupo femenino de 64 – 75 años (RR 3,48) .  
Por lo que a la MORTALIDAD se refiere en el periodo estudiado se incre-
mentó en un 81% en mayores de 65 años y 2,4 veces en el grupo 65 – 74 años.  En 
el caso de los trastornos por uso de sustancias psicoactivas, se incrementa en mujeres 
en todas las edades (3,089) y especialmente en el grupo de 15 a 64 años (RR 3,21).  
Entre los esquizofrénicos, las muertes se duplican para todas las edades y am-
bos sexos (2,079), con RR similar para el grupo de > 75 años (2,111). La mortalidad 
ascendió mucho en varones (4,051) y más en los mayores de 75 años (5,255). Es 
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sorprendente la falta de asociación estadística de los ingresos hospitalarios y la esqui-
zofrenia, siendo, por el contrario muy evidente en la mortalidad.  
Las enfermedades psiquiátricas suponen un riesgo de mortalidad tres veces su-
perior en las olas de calor (103), porque la naturaleza de la condición psiquiatría consti-
tuye per se un riesgo y, en segundo lugar, porque las olas de calor son un factor de 
exacerbación de las enfermedades mentales por razones fisiológicas y de comporta-
miento.(104) Además, algunos medicamentos alteran la función termoreguladora por su 
acción sobre el sistema nervioso parasimpático(105), ya que alteran la sudoración y la 
producción de calor. 
La demencia y deterioro cognitivo suponen una mayor vulnerabilidad (106) y los 
medicamentos psicoactivos pueden modificar los niveles de vigilancia (107). El nivel de 
riesgo se reduce al pasar de 15-64 años al grupo de mayores de 75, por estar institu-
cionalizados, que reduce considerablemente el riesgo. 
La previsión de aumento de la prevalencia de enfermedades mentales en un 
231% hasta el año 2050, las convertirá en una fuerte carga de enfermedad, agravada 
por la mayor frecuencia e intensidad de olas de calor. Las olas de calor alteran el esta-
do anímico de los enfermos mentales, aumentando su irritabilidad, ocasionando tras-
tornos psicológicos episódicos con conductas de riesgo (108) 
Son importantes los impactos sobre enfermedades crónicas no comunicables, a 
las que se presta poca atención, (109) enfermedades que representan el 60% de las 
muertes mundiales y el 46% de carga de morbilidad en años de vida potencialmente 
perdido, ajustados por discapacidad (AVADS). Cramer y Forrest, (109) describieron 
incrementos de la LITIASIS RENAL en tropas en lugares con olas de calor, por ex-
ceso de concentración urinaria de calcio soluble, por oliguria y deshidratación. La 
variabilidad geográfica en EEUU hace variar la incidencia en más del 70% por dife-
rencias térmicas. (110)(111) Los autores sugieren un incremento de 1,6 a 3 millones de 
casos anuales hasta 2050. 
En la ESCLEROSIS MULTITPLE, enfermedad neurológica que afecta a 
adultos jóvenes, los síntomas se agravan con el calor, presentándose el síndrome de 
UHTHOFF (112), resultado de la conducción nerviosa retardada (113) Es la denominada 
amaurosis súbita fugaz por desmielinizacion del nervio óptico. 
 Los impactos del cambio climático se hacen especialmente perceptible en 
la infancia por diferencias fisiológicas, menor adaptación al calor, mayor exposición a 
riesgos medioambientales(114) y una mayor vulnerabilidad biológica e intergeneracio-
nal.(115)  
La carga mundial de enfermedad en niños esta directamente relacionada con el 
medio ambiente y podría empeorar con el cambio climático. La OMS estima que los 
niños padecen 2/3 de los impactos causados por el cambio climático (116)  
- Una de cada 5 muertos en el mundo es menor de 5 años(117) 
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- El 88% de la carga en AVAD por el cambio climático, estimado en 
150.000 fallecimientos (0,3% de muertes totales) y 5,5 millones de Años 
de vida (0,4% del total) afecta a niños. Se da en niños en países mas y 
menos desarrollados (118)(119) 
La salud de los niños se ve agravada por la desnutrición y las enfermedades in-
fecciosas, íntimamente relacionadas, (120) la contaminación atmosférica, el incremento 
de alergenos, por los efectos traumáticos de acontecimientos extremos (121) que en la 
década de los 90 afectaron a mas de 65 millones de niños, (122) de forma que el riesgo 
relativo de morir en olas de calor es mayor que en la población general. Todo ello 
ocasiona una disminución del desarrollo físico, de la capacidad cognitiva, del apren-
dizaje y del rendimiento escolar.  
La radiación ultravioleta forma parte del espectro de la radiación electromag-
nética, emitida por el sol, una de cuyas clasificaciones (Congreso Internacional sobre 
la Luz. 1932)(123) esta vinculada a fenómenos biológicos y efectos sobre la salud: UvA 
(400 – 320 nm), UvB (320 – 290 nm) y UvC (290 – 200 nm). De ellas sobre todo la 
UvA que llega casi íntegramente a la superficie de la tierra y la UvB, tienen impor-
tancia para la salud, ya que la radiación ultravioleta A penetra en la piel mas profun-
damente, es absorbida por el ADN, y se erige en factor fundamental en la carcinogé-
nesis.(124)(125). 
El EFECTO de la radiación solar sobre la salud depende de la cantidad y tipo 
de radiación recibida, de la concentración atmosférica de ozono y del ángulo de inci-
dencia de los rayos solares, razón por la que en las latitudes bajas (cerca del ecuador) 
la radiación es mas intensa.(126), y todo ello tiene una fuerte influencia en la actividad 
biológica. Además, la altitud, la hora del día, la estación, la presencia de nubes, polvo 
y compuestos orgánicos de turbidez condicionan la cantidad de radiación. A las varia-
ciones condicionadas por los factores citados se suman las propias de la conducta 
humana que pueden llegar a modificar hasta por 10 la exposición personal(127) Según 
GIES( 128) la variación de exposición a RUV varia entre 5 – 15% del ambiental total, 
salvo en trabajo al aire libre que llega al 20 – 30%. 
La pigmentación de la piel (Escala de FITZPATRICK – seis grupos, desde el 
I, piel caucásica que se quema y no se broncea, al VI, de piel negra o afrocaribeña) 
altera la relación exposición-enfermedad cutánea en todas las enfermedades inducidas 
por la RUV primaria. La piel muy pigmentada ofrece una alta protección, con un 
factor de protección 113,4 y un MED (dosis mínima eritema) 33 veces mas alta que la 
piel clara(129). 
El impacto de la radiación ultravioleta se puede medir en Dosis Mínima de Eri-
tema (MED) , definida para cada tipo de piel en función de su pigmentación la rela-
ción entre las pieles IV y I-II de la escala de Fitzpatrick es de 2,29(130). La Dosis Es-
tándar de Eritema (SED), es una medida eritematógena ponderada, independiente del 
tipo de piel (100 julios por metro cuadrado) y su efecto varia con el tipo de piel(123) El 
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Indice Ultravioleta solar Mundial es una medida estándar tendente a concienciar a la 
población de la gravedad de este problema. 
La carga de morbilidad atribuible a un factor de riesgo se estima en compa-
ración con una exposición alternativa o hipotética, resultante de un riesgo mínimo 
teórico de enfermedad, o o con el resultado de la reducción de la exposición Hill y 
cols. comprobaron, en un estudio en Melbourne,(131) un descenso de la zona quemada 
del 11 al 7%, solo mediante el aumento del uso del sombrero del 19 al 29% y el uso 
de protección solar del 11 al 21% en tres años, consiguiendo una disminución signifi-
cativa del cáncer de piel y enfermedades de los ojos. 
 
Grafico de la relación entre la exposición a Radiación 
Ultravioleta y la carga de enfermedad. 
 
Tomado de Lucas et al. Ultraviolet radiation et health: Friend and Foe 
MJA 1177: 594-598 
 
El grafico anterior, tomado de Lucas y cols., refleja como la exposición hipoté-
tica podría ser la necesaria para producir un riesgo mínimo teórico de enfermedad, 
punto de inflexión de la curva, dependiente de la edad, el sexo, el tipo de piel y la 
radiación. No se puede olvidar que cierta exposición es necesaria para la síntesis de 
vitamina D, imprescindible para la salud esquelética y para el funcionamiento del 
sistema inmune, de forma que la hipovitaminosis puede actuar como factor causal en 
determinados tipos de cáncer y en el desarrollo de trastornos autoinmunes, tales como 
la esclerosis múltiple o la Diabetes tipo 1(132)  
La exposición de todo el cuerpo, en traje de baño a 1 MED equivale a la inges-
tión de 10.000 UI de Vitamina D y la exposición de un 6-10% de superficie corporal 
a 1 MED equivale a 600 – 1000 UI de vitamina D (133). 
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 La Fracción atribuible de población, reducción de la carga de enfermedad si 
la exposición al factor de riesgo se redujera a cero (134, es una medida de riesgo relati-
vo, calculada con el método de BRUZZI(134), varia con la exposición, irradiancia glo-
bal media diaria(135) y otros factores como la irritación crónica, de efecto aditivo en la 
etiología del cáncer de células escamosas de la piel.  
Para el Melanoma Cutáneo Maligno. La Fracción de Población Atribuible se 
ha estimado en 0,96 para hombres y 0,92 para mujeres en Estados Unidos(136) (blan-
cos/negros) y en Nueva Gales del Sur (Australia) en 89% en hombres y 79% en muje-
res (137) La carga de enfermedad evidencia una relación inversa entre incidencia del 
melanoma y latitud y la mortalidad es seis veces mayor en los países nórdicos que en 
los mediterráneos (138). El mayor riesgo afecta a blancos, de altas latitudes con exposi-
ción a altas intensidades en días festivos (139) La incidencia del melanoma es muy baja 
en las poblaciones de piel oscura y su historia natural muy diferente, ya que el mela-
noma se produce a edades mas avanzadas y afecta, incluso a las regiones palmar y 
plantar, y es casi imposible que eso sea debido a la exposición a UVB. Según Lang-
ford (140) puede tratarse de la línea de base de la incidencia del melanoma cutáneo.  
El Carcinoma de Células Escamosas aumenta su incidencia entre un 3 -7% 
anual en la mayoría de los países y parece ser seis veces mas alta en poblaciones con 
poca o mediana pigmentación. En poblaciones muy pigmentadas el carcinoma de 
células escamosas suele surgir en áreas de inflamación crónica y cicatrización, posi-
blemente por efecto de la incidencia de RUV en la cicatriz depigmentada (141). Su 
fracción atribuible poblacional se aceptan con un rango de valores 0,5 – 0,7 en grupos 
ligeramente pigmentados, en todo caso, cinco veces menor  que en las blancas y en las 
muy pigmentadas, a su vez, cinco veces menor que en las de pigmentación intermedia. 
Desde el punto de vista de la mortalidad, el carcinoma de células escamosas tiene doce 
veces mas de probabilidades de causar la muerte que el de células básales (142). 
El Carcinoma de Células Básales es el tipo de cáncer cutáneo mas frecuente 
en muchos países(143), con mortalidad baja, pero morbilidad significativa, con graves 
desfiguraciones de gran carga psicológica y un gasto medico considerable por su alta 
prevalencia. Su frecuencia en relación con los de células escamosas es de 4/1 en lati-
tudes altas y de 2,5/1 en latitudes mas bajas. Su carga de la enfermedad es difícil de 
calcular por tratarse de lesiones múltiples, con un solo registro por persona y su letali-
dad es muy baja, variando entre 2,5 y 5,0 por diez mil (144). 
El paso de los años conlleva la aparición de los efectos del envejecimiento cro-
nológico, al que se suma la queratosis solar por fotoenvejecimiento, con una clara 
evolución de las queratosis por exceso de irradiación hacia carcinoma de células es-
camosas, ya sea con formas in situ o invasivas. Mas del 10% de la población tiene 
mas de una lesión y hasta el 18% tenían 11 o mas queratosis solares (145) .En Nueva 
Gales del Sur (Australia), la mediana es de dos lesiones por persona mayor de 60 
años(146). En la actualidad se acepta una tasa de remisión del 20% anual y una progre-
sión a carcinoma de células escamosas de 0,01% años(147)(148)  
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A pesar de que existe una escasa información sobre las quemaduras solares, 
en niños son poco frecuentes pero graves e incluso mortales (149). Su incidencia crece a 
lo largo de la infancia y alcanza el máximo en la adolescencia y adultos jóvenes, sien-
do variable con relación al sexo (150). En Estados Unidos, el 72% de jóvenes de 11-18 
años presentaron al menos una quemadura de sol en verano y hasta un 5% manifesta-
ron cinco quemaduras(151) En el Reino Unido un 48% de los padres declararon que sus 
hijos habían tenido al menos una quemadura solar el año anterior(152) e incluso en 
Suecia, país de alta latitud esta cifra llegó hasta el 85% en el año anterior(153) Su Frac-
ción poblacional es del 100%, puesto que las RUV del sol son la única causa. 
Hay importantes diferencias en cuanto a incidencia según los tipos de pigmen-
tación. Hall et al. (154) reportaron que el 6% de los africanos eran extremadamente 
sensibles al sol, padeciendo quemaduras severas, y el 9% reportó quemaduras leves. 
El 84% de las quemaduras se presentan en poblaciones ligeramente pigmentadas, y 
solo el 9% en muy pigmentadas. Las personas muy pigmentadas presentan un riesgo 
cinco veces menor que las de pigmentación intermedia.  
La Fracción Poblacional Atribuible para la catarata cortical debida a las ra-
diaciones ultravioletas es de 0,2, aunque no ocasiona prácticamente discapacidad y 
tiene una relación mas débil con la mortalidad que otras formas de cataratas y es me-
nos probable que sea el resultado de su cirugía. (155)(156)  En Barbados se encontró una 
prevalencia de catarata cortical de 20,4% en todas las edades. En el estudio POLA la 
proporción de personas con deterioro visual debido a catarata cortical era del 13-
17%(157) La OMS considera que la media de casos en los que la responsable de la disca-
pacidad es la catarata cortical es del 25%(158), aunque oscila en un rango de 13 – 60%.  
La Fracción Poblacional Atribuible del Pterigium, utilizando la dosis ocular 
diaria como medida de exposición es de 0,74 y si se utiliza la dosis promedio ocular, 
de 0,34. En conjunto, el rango oscila entre 0,74 y 0,42. Existe una gran variabilidad en 
la prevalencia del Pterigiun en distintas comunidades urbanas y rurales. En Austra-
lia,(159) se han descrito frecuencias de 1,79% en varones de 80-89 años en medio ur-
bano, frente a 31,3% en medio rural. En Singapur(160) esta descrita prevalencia del 
6,9% en poblaciones de mas de 40 años. Por su parte Panchapakesan(161) encontró un 
7,3% en población Blue Mountains mayor de 40 años y TAYLOR encontró una tasa 
de 44% en población aborigen del noroeste de Australia, de mas de 30 años(162)  
El carcinoma de cornea y conjuntiva es una enfermedad rara de la tercera edad, 
excepto en el África subsahariana, donde la edad media de presentación es de 35 
años, frente a 60,4 años en Ciudad de México(163) También son raros en la población 
blanca y parece que aquí también se da la evolución de displasia simple a carcinoma 
in situ a mas tarde a carcinoma de células escamosas invasivo que implica la conjun-
tiva y la cornea(164) La incidencia de este cáncer, cuya Fracción de Población Atribui-
ble alcanza el 0,66(163) ha aumentado en los últimos años, al parecer asociado al sida o 
infección por VIH.  
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Otra manifestación del efecto de los Rayos Ultravioletas solares en la salud en 
la reactivación del herpes labial. En el herpes recurrente hay diferencias raciales 
claras y diferencias de edad evidentes. La incidencia es menor en poblaciones del sur 
de Suecia (165) que en el sur de Wisconsin (166) o Alemania (167) así como antecedentes 
de recurrencia en la adolescencia tardía o edad adulta temprana. El 52% de personas 
con herpes recurrente tenían antecedentes de la enfermedad con menos de 10 años y 
el 48,6% de las personas con antecedentes de herpes labial recurrente tuvo una recu-
rrencia por año, el 35% dos recurrencias por año y el 16% cuatro o mas recurrencias 
por año. 
En conclusión, la excesiva exposición a radiaciones ultravioletas solares pro-
duce una importante carga de enfermedad expresada en DALY’s, equivalente al 0,1% 
del total y la falta de radiación ultravioleta generaría graves problemas carenciales por 
falta de síntesis de vitamina D, razones por las que el justo equilibrio entre ambas 
posiciones debe establecerse merced a la educación sanitaria de la población y a la 
adopción de medidas preventivas.  
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